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ﻣﯽدﻫﺪ و از ﺳﻠﻮلﻫﺎﯾﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال اﭘﯿـﺪرم و 




    ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در اﺷﮑﺎل ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﮐﺎرﺳ ــﯿﻨﻮم ﺳـﻠﻮل
ﺑﺎزال ﺑﻮده اﺳﺖ. CCB ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﻮﺳﺖ در ﺳﻔﯿﺪﭘﻮﺳـﺘﺎن اﺳـﺖ ﮐـﻪ در ﻣـﺮدان ﺑﯿـﺶ از
زﻧﺎن دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد. ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ و ﻏﯿﺮﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑـﻮدن ﺗﻮﻣـﻮر ﺗﻮﺳـﻂ ﺗﻌـﺪادی از ﻣﻌﯿﺎرﻫـﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ و
آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺗﻌﯿﯿــﻦ ﻣﯽﮔــﺮدد. ژن 35P ﯾﮏ ژن ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨـﺪه ﺗﻮﻣﻮر ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً در ﮐﻨ ــﺘﺮل
رﺷﺪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻧﻘﺶ دارد. ﺟﻬــﺶ در اﯾﻦ ژن ﺳﺒــﺐ از دﺳـــﺖ رﻓﺘــﻦ ﮐﻨﺘــﺮل رﺷــﺪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ و در
ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤــﯽ ﻣﯽﮔﺮدد. ﺑﺮرﺳﯽﻫﺎ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐﻪ در ﮐﺎرﺳ ــﯿﻨﻮم ﺳـﻠﻮل ﺑـﺎزال )llec lasaB
amonicraC( در 06-04% ﻣﻮارد، ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻮﺿﻌﯽ واﮐﻨﺶ اﯾﻤﻨ ــﯽ ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﺮای 35P وﺟـﻮد
داﺷﺘﻪ اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﯽ روی 33 ﻧﻤﻮﻧﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﮔﺰارشﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﻣﺮﺑ ــﻮط ﺑـﻪ
CCB در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺳﺎلﻫﺎی 0831-9731، ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﯿﻮﭘﺴـﯽ آنﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺑﺨـﺶ
آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﮐﺮم ارﺟﺎع ﺷﺪه ﺑﻮد، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﻣﺤﻞ درﮔﯿﺮی، ﺳﺎﺑﻘﻪ رادﯾﻮﺗﺮاﭘﯽ و وﺟﻮد ﺿﺎﯾﻌﺎت ﭘﻮﺳـﺘﯽ
ﻗﺒﻠﯽ ﺟﻤﻊآوری ﺷﺪ و ﻻمﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺗﻮﺳﻂ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎس از ﻧﻈـﺮ ﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ ﯾـﺎ ﻏﯿﺮﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ
ﺑﻮدن ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢﺑﻨﺪی ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻠﻮکﻫــﺎی ﭘـﺎراﻓﯿﻨﯽ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻣـﻮرد
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ روش اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ از ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒـﺖ ﺷـﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 35P ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار
ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﯿﺰان و ﺷﺪت ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﺳﻠﻮل
ﺑـﺎزال ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳـﯽ ﻣـﻬﺎﺟﻢ ﺑﻮدﻧ ـــﺪ)ارﺗﺸــﺎﺣﯽ، ﻣﻮرﻓــﻪآﻓﺮم( ﺑﯿــﺶ از ﺗﻮﻣﻮرﻫــﺎی
ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ)debirc smucirC، ﺳﻄﺤﯽ( ﺑﻮده اﺳﺖ و اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت از ﻧﻈﺮ آﻣــﺎری ﻣﻌﻨـﯽدار ﻣﺸـﺎﻫﺪه
ﮔﺮدﯾﺪ)50/0<P2ihC( ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ زودرس ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در ﻣﺮاﺣﻞ اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﺳـﻠﻮل
ﺑﺎزال، ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﻬﺘﺮ ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺗﻮﻣﻮر ﺷﻮد.  
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:    1 – ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P     2 – ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﺳﻠﻮل ﺑﺎزال     3 – ﺳﺮﻃﺎن ﭘﻮﺳﺖ  
                         4 – اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﯿﻨﺎ دﻟﯿﺮی ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﭘﻮﺳﺖ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﺣﺒﯿﺐ اﻧﺼﺎرﯾﻦ ﺳﺎل 2831. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ اﯾﻦ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ.)ﺷﻤﺎره ﺛﺒﺖ: 5702( 
I( داﻧﺸﯿﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﭘﻮﺳﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﭘﻮﺳﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ زاﻫﺪان.)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P                                                                                                                             دﮐﺘﺮ ﺣﺒﯿﺐ اﻧﺼﺎرﯾﻦ و ﻫﻢﮐﺎران 
896   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                             ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 34/ زﻣﺴﺘﺎن 3831   
اﻃﺮاف آن اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ.)2( CCB ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺗﻮﻣـﻮر 
ﺑﺪﺧﯿﻢ ﭘﻮﺳﺘﯽ در ﺳﻔﯿﺪﭘﻮﺳﺘﺎن اﺳﺖ)2( ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐــﻪ ﺳـﺎﻻﻧﻪ 
000/009 ﻣﻮرد در آﻣﺮﯾﮑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽﺷﻮد.)3( اﯾﻦ آﻣﺎر 
در آﻣﺮﯾﮑﺎ ﺑﻮده و از ﻧﻈﺮ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﺗﻔﺎوتﻫﺎی ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻬﯽ 
وﺟﻮد دارد ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ در اﺳﺘﺮاﻟﯿﺎ اﯾﻦ آﻣﺎر ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ)3( و 
ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 99% در ﻧﮋاد ﻗﻔﻘﺎزی رخ ﻣﯽدﻫ ــﺪ.)1( CCB ﺑـﻪ ﻃـﻮر 
ﺷﺎﯾﻊ)58% ﻣﻮارد( در ﻧﻮاﺣـﯽ ﺳـﺮ و ﮔـﺮدن دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد و 
ﺑﯿﻨﯽ ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﻣﺤــﻞ درﮔـﯿﺮی اﺳـﺖ.)3( ﭘـﺲ از آن ﮐـﺎﻧﺘﻮس 
داﺧﻠﯽ و ﭘﺸﺖ ﮔ ــﻮش ﻧﻮاﺣـﯽ ﺷـﺎﯾﻊ ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ اﻣـﺎ در ﭘﺸـﺖ 
دﺳﺖﻫﺎ و ﺳﺎﻋﺪ، ﺷﺎﯾﻊ ﻧﯿﺴﺖ.)2( CCB در ﻣﺮدان ﺷﺎﯾﻊﺗــﺮ از 
زﻧﺎن ﺑــﻮده)1( و از ﻧﻈـﺮ ﺳﻨﯽ اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آن از ﮐﻮدﮐـــﯽ 
ﺗـﺎ ﻫـﺮ ﺳـﻨﯽ وﺟـﻮد دارد اﻣـﺎ ﺑﯿ ـــﺶ از        از ﺑﯿﻤــﺎران در 
ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ ﺑﺎﻻی 04 ﺳﺎل ﻫﺴﺘﻨﺪ.)2(  
    CCB در ﺳﯿﺎهﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﺎ ﺷﯿﻮع ﮐﻢﺗﺮی ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺟﻤﻌﯿــﺖ 
ﺳﻔﯿﺪﭘﻮﺳـﺖ رخ ﻣﯽدﻫـﺪ.)4( ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﺑـﺮای ﺑـﺮوز CCB 
ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: اﻓﺮاد ﺑﺎ ﭘﻮﺳﺖ روﺷﻦ و ﻣﻮی ﻗﺮﻣﺰ، اﻓﺮادی ﮐﻪ ﺑـﻪ 
ﺳﺨﺘﯽ ﺑﺮﻧﺰه ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ)2(، وﺟــﻮد ﺗﻌـﺪاد ﻓـﺮاوان ﺧـﺎل، ﮐـﮏ و 
ﻣﮏ، اﻻﺳﺘﻮزﻫﺎی آﻓﺘﺎﺑﯽ و اﻓﺮادی ﮐﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ آﻓﺘﺎب ﺳ ــﻮﺧﺘﮕﯽ 
در دوران ﮐﻮدﮐﯽ دارﻧﺪ. آﻓﺘﺎب ﺳﻮﺧﺘﮕﯽﻫﺎی ﺣﺎد، ﻧﺴ ــﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺗﺪرﯾﺠ ــﯽ و ﺗﺠﻤﻌـﯽ در ﻧـﻮر آﻓﺘـﺎب، ﻋـﺎﻣﻞ ﺧﻄـﺮ 
ﺑﺰرگﺗﺮی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣــﻞ ﺧﻄـﺮ ﺷـﺎﻣﻞ رادﯾﻮﺗـﺮاﭘـﯽ، 
ﺗﻤﺎس ﺑﺎ آرﺳــﻨﯿﮏ، اﯾﻤﻮﻧﻮﺳـﺎﭘﺮﺷـﻦ، ﻫﺎﻣﺎرﺗﻮمﻫـﺎی ﭘﻮﺳـﺘﯽ 
)ﺧﺎل ﺳﺒﺎﺳ ــﻪ(، ﺳـﻨﺪرمﻫﺎی ژﻧﺘﯿﮑـﯽ )ﮔﺰودرﻣـﺎﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘـﺎزوم، 
آﻟﺒﯿﻨﯿﺴــﻢ، ﺳــﻨﺪرم xezaB و ﺳــﻨﺪرم ﮔﻮرﻟﯿــﻦ( و وﺟــﻮد 
زﺧﻢﻫﺎی ﻣﺰﻣﻦ ﭘﻮﺳﺘﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻮﻣﻮر در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿ ــﻪ، ﺑـﻪ 
ﻃﻮر ﺷﺎﯾﻊ ﺑﻪ ﺻــﻮرت ﺿﺎﯾﻌـﺎت ﺑﺮﺟﺴـﺘﻪ و ﮔـﺮد، ﺷـﻔﺎف و 
ﮐﻮﭼﮏ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ اﭘﯿﺪرم ﻧﺎزک ﭘﻮﺷﯿﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و روی 
آن ﻋﺮوق ﺳ ــﻄﺤﯽ ﮔﺸـﺎد ﺷـﺪه وﺟـﻮد دارد، دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد. 
ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺎط ﭘﯿﮕﻤﺎﻧﺘﻪ ﮐﻮﭼﮑﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﻋﺪﺳﯽ ﻗﺎﺑﻞ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎﺷﺪ. CCB ﯾﮏ ﺳﯿﺮ ﭘﯿﺶروﻧﺪه ﺑﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﻣﺤﯿﻄﯽ 
دارد ﮐﻪ ﯾﮏ ﺣﺎﺷﯿﻪ ﻧﺦ ﻣﺎﻧﻨﺪ، ﻧ ــﺪول ﺑـﺎ ﻓﺮوﻓﺘﮕـﯽ ﻣﺮﮐـﺰی ﯾـﺎ 
زﺧﻤﯽ ﺧﻮرﻧﺪه و در ﺣﺎل ﮔﺴــﺘﺮش اﯾﺠـﺎد ﻣﯽﮐﻨـﺪ. ﺑﺮﺧـﯽ از 
ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻗـﺪری آﻫﺴـﺘﻪ رﺷـﺪ ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ ﮐـﻪ از اﺻﻄ ـــﻼح 
ﺧﻮشﺧﯿﻢ ﺑﺮای آنﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ اﺻﻄﻼح ﺑ ــﺮای 
ﺑﺴﯿﺎری از ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺳﻄﺤﯽ و ﺑﺮﺧﯽ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻧﺪوﻟﺮ ﮐﯿﺴﺘﯿﮏ 
ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽرود. ﺑـﺮای CCB، ﻫﯿـﭻ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﭘﯿـﺶ ﺑﺪﺧﯿﻤـﯽ 
وﺟﻮد ﻧﺪارد و رﺷﺪ ﺳﺮﯾﻊ ﺗﻮﻣﻮر ﻧﺎﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ. اﻧﺘﺸﺎر ﺗﻮﻣﻮر 
ﻧﺎدر ﺑﻮده و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺧﻮﻧﯽ و ﻟﻨﻔﯽ ﺑﻪ ﻧﺪرت رخ ﻣﯽدﻫﺪ.  
    ﮔﻮﻧــﻪﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠــﻒ ﻫﯿﺴــﺘﻮﻟﻮژﯾــﮏ CCB ﻋﺒـــﺎرﺗﻨﺪ از: 
ﻧــﺪوﻻر)ﺷــﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ(، ﻣﯿﮑﺮوﻧــﺪوﻻر، ارﺗﺸــﺎﺣﯽ، ﺳ ـــﻄﺤﯽ، 
دﺳﻤﻮﭘﻼﺳ ــﺘﯿﮏ، اﻧﻔﺎﻧﺪﯾﺒﻮﻟﻮﺳﯿﺴـﺘﯿﮏ)citsycolubidnufnI(، 
آدﻧﻮﯾﯿﺪ، ﮐﺮاﺗﻮﺗﯿﮏ، CCB ﺑﺎ ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ ﺳـﻠﻮل ﺳﺒﺎﺳـﻪ، 
CCB ﺑﺎ ﺑﺨـﺶ ﻣﺰاﻧﺸـﯿﻢ ﺑﺪﺧﯿـﻢ و CCB ﻣﺘﺎﺗﯿﭙﯿﮑـﺎل. ﺟ ــﻬﺖ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﯾﮏ درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ، ﺑﯿﻮﭘﺴـﯽ ﻗﺒـﻞ از ﻋﻤـﻞ ﮐﻤـﮏ ﮐﻨﻨـﺪه 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ اﻟﮕﻮﻫﺎی رﺷﺪ ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺗﻮﻣﻮر ﮐـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ 
اﻧـــﻮاع ﻣﻮرﻓـــﻪآﻓﺮم، ﻣﯿﮑﺮوﻧـــﺪوﻻر و اﻧـــﻮاع ارﺗﺸــــﺎﺣﯽ 
)evitartlifnI( ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ، ﺟـﻬﺖ درﻣـﺎن ﮐـﺎﻣﻞ ﺑـﻪ ﺑﺮداﺷ ــﺘﻦ 
ﺟﺮاﺣﯽ ﺑﺎ ﮐﻨﺘﺮل ﺑ ــﺎﻓﺖ ﺣﺎﺷـﯿﻪ ﻧﯿـﺎز دارﻧـﺪ. اﯾـﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی 
ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ روشﻫﺎی ﺟﺮاﺣﯽ ﺳﻄﺤﯽ ﺧﻮب ﭘﺎﺳﺦ ﻧﻤﯽدﻫﻨﺪ اﻣﺎ 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﺑﺎ رﺷﺪ ﻣﺤﺪود ﻣﺎﻧﻨﺪ CCBﻫﺎی ﺳﻄﺤﯽ و ﻧ ــﺪوﻻر 
ﺑﻪ اﻧﻮاع درﻣﺎنﻫﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯽدﻫﻨﺪ و ﮔﺎﻫﯽ ﺟﺮاﺣﯽﻫﺎی ﺳ ــﻄﺤﯽ 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺮداﺷﺖ ﮐﺎﻣﻞ ﺟﺮاﺣﯽ ﻋﻮارض ﮐﻢﺗﺮی دارﻧﺪ.  
    ژن 35P )ژن ﻣﻮﻟﺪ ﺳـﺮﻃﺎن( اﻧﮑـﻮژن اﺳـﺖ اﻣـﺎ اﻣـﺮوزه از 
ﺟﻤﻠـﻪ ژنﻫـﺎی ﺳـﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨـﺪه ﺗﻮﻣـﻮر ﻣﺤﺴـﻮب ﻣﯽﺷـــﻮد. 
ﻣﺤﺼﻮل اﯾﻦ ژن ﮐﻪ روی ﺑﺎزوی ﮐﻮﺗﺎه ﮐﺮوﻣ ــﻮزوم 71 ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ﯾﮏ ﻓﺴﻔﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺴﺘﻪای ﺑ ــﺎ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﯽ 35 
ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در ﺗﻤــﺎم ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﻇـﺎﻫﺮ و 
ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽﺷﻮد اﻣﺎ از آن ﺟﺎ ﮐﻪ ﻧﯿﻤﻪ ﻋﻤ ــﺮ ﮐﻮﺗـﺎﻫﯽ دارد)02-6 
دﻗﯿﻘﻪ( ﺷﮑﻞ ﻃﺒﯿﻌﯽ آن ﯾـﺎ ﻧـﻮع وﺣﺸـﯽ 35P در داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮل 
ﺗﺠﻤﻊ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ و ﺗﻮﺳﻂ روشﻫ ــﺎی رﻧﮓآﻣـﯿﺰی CHI ﻣﺸـﺨﺺ 
ﻧﻤﯽﺷﻮد. در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ژن ذﮐـﺮ ﺷـﺪه دﭼـﺎر ﺟـﻬﺶ ﺷـﻮد، 
ﻓﺮآوردهای ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺑﺎ ﻧﯿﻤﻪ ﻋﻤﺮ ﻃﻮﻻﻧﯽ)8-4 ﺳـﺎﻋﺖ( اﯾﺠـﺎد 
ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ اﻧﺪازه ﮐﺎﻓﯽ در داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﺗﺠﻤــﻊ ﯾﺎﻓﺘـﻪ 
و ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ رﻧﮓ ﻣﯽﮔﯿﺮد. ﺗﻐﯿﯿﺮ در اﯾﻦ ژن، ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮی 
اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺳﺮﻃﺎنﻫﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد. ﻋــﻼوه ﺑـﺮ آن 
ژن ﺟﻬﺶ ﯾﺎﻓﺘــﻪ 35P در ﺳـﺮﻃﺎنﻫﺎی ﻣﺜﺎﻧـﻪ، آﺳﺘﺮوﺳـﯿﺘﻮﻣﺎ، 
ﻟﻮﺳـﻤﯽ، اﻧـﻮاع ﺳــﺎرﮐﻮﻣﺎ و ﻣﺰوﺗﻠﯿﻮﻣــﺎ دﯾــﺪه ﻣﯽﺷــﻮد.)5( 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧ ــﯿﺮ ﻧﺸـﺎن دادهاﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺟـﻬﺶﻫﺎی 35P ﺑـﺎ ﺷـﯿﻮع 
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ﺑﯿﺶﺗﺮی)ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً 09%( در ﺳﺮﻃﺎنﻫﺎی ﭘﻮﺳــﺘﯽ رخ ﻣﯽدﻫـﺪ.)1( 
ﺟـﻬﺶ در ژن 35P ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﺗـﮏﮔــﯿﺮ، ارﺛــﯽ و 
ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ رخ دﻫﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺠﺎم ﺷــﺪه ﺗﻮﺳـﻂ aynaraW 
و ﻫﻢﮐـﺎران ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﻣـﯿﺰان ﻣﺜﺒـﺖ ﺷــﺪن 35P در 
اﺷﮑﺎل ﻣ ــﻬﺎﺟﻢ CCB ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮ اﺳـﺖ)4()40/0=P(. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن در CCBﻫ ــﺎی ﻣـﻬﺎﺟﻢ 3/85% و در 
CCBﻫﺎی ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ 3/04% ﺑﻮده اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ asoReD 
و ﻫﻢﮐـﺎران در ﺳـﺎل 3991)6( ﺑﯿـﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 35P در اﺷــﮑﺎل 
ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻬﺎﺟﻢ CCB ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. از آن ﺟـﺎ 
ﮐﻪ 35P ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در رﻓﺘﺎر آﯾﻨــﺪه ﺗﻮﻣـﻮر ﻧﻘـﺶ داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ، 
ﺑﺮرﺳـﯽ ﺗﻮﻣـﻮر از ﻧﻈـﺮ اﯾـــﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦ از اﻫﻤﯿــﺖ زﯾــﺎدی 
ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻐﯿﯿﺮ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﯾﮑﯽ از ﻣﺮاﺣﻞ اﺑﺘﺪاﯾ ــﯽ 
در اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن اﺳ ــﺖ ﮐـﻪ ﻣﯽﺗـﻮان آن را در ﻣﺮﺣﻠـﻪای ﮐـﻪ 
ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺤﺪود ﺑﻪ اﭘﯽﺗﻠﯿﻮم اﺳﺖ ﯾﺎ در اﺷﮑﺎل دﯾﺲﭘﻼﺳـﺘﯿﮏ، 
ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮد ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﯾﯽ را ﮐ ــﻪ ﺧﻄـﺮ ﺑـﺎﻻﯾﯽ ﺑـﺮای 
ﭘﯿﺶرﻓﺖ دارﻧﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺘﻮان ﺣﺘﯽ ﻗﺒﻞ از آن ﮐﻪ ﺑﻪ ﺷـﮑﻞ 
ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﺧﻄﺮﻧﺎک ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺷﻮﻧﺪ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨ ــﯽ و ﻣﺸـﺨﺺ ﮐـﺮد و 
اﻗﺪاﻣﺎت ﻻزم را در ﻣﻮرد آنﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آورد.)7(  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﺐ ذﮐﺮ ﺷﺪه اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑــﺎ ﻫـﺪف ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 
ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در اﺷﮑﺎل ﻣـﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم 
ﺳﻠﻮل ﺑﺎزال اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﯽ، ﮔﺰارشﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳـﯽ ﻣﺮﺑـﻮط 
ﺑﻪ CCB در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ آنﻫﺎ در ﻓﺎﺻﻠـﻪ 
ﺳـﺎلﻫﺎی 0831-9731 ﺑـﻪ ﺑﺨـﺶ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳـﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن 
رﺳﻮل اﮐﺮم ارﺟﺎع ﺷﺪه ﺑﻮد، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺗﻌـﺪاد 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه 33 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻮد و اﻃﻼﻋ ــﺎت ﻣـﻮرد ﻧﯿـﺎز از 
ﻧﻈﺮ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﻣﺤﻞ ﺿﺎﯾﻌﻪ، ﺳﺎﺑﻘﻪ وﺟﻮد رادﯾﻮﺗﺮاﭘ ــﯽ و … 
ﺗﺎ ﺣﺪ اﻣﮑﺎن ﺟﻤﻊآوری ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ ﻻمﻫﺎی ﻣﺮﺑ ــﻮط ﺑـﻪ اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤـﺎران از ﺑﺎﯾﮕـﺎﻧﯽ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳـــﯽ ﮔﺮﻓﺘــﻪ ﺷــﺪ و ﺗﻮﺳــﻂ 
آﺳﯿﺐﺷﻨﺎس ﺑﻌﺪ از ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﻮع CCB، ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﻮدن ﯾﺎ ﻧﺒﻮدن 
آن ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﮔﺮدﯾـﺪ. CCBﻫــﺎی debircsmucriC و ﺳــﻄﺤﯽ 
)laicifrepuS( ﺑﻪ ﻋﻨﻮان CCBﻫﺎی ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ و CCBﻫـﺎی 
اﻧﻔﯿﻠﺘﺮاﺗﯿﻮ و ﻣﻮرﻓﻪآﻓﺮم ﺑﻪ ﻋﻨﻮان CCB ﻣﻬﺎﺟﻢ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﺷﺪﻧﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﻠﻮکﻫﺎی ﭘﺎراﻓﯿﻨﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﯿﻤ ـﺎران از 
ﺑﺎﯾﮕــﺎﻧﯽ ﺑﺨــﺶ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳــﯽ ﮔﺮﻓﺘــﻪ ﺷــﺪ و ﺑــــﺎ روش 
اﯾﻤﻨﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷــﯿﻤﯽ رﻧﮓآﻣــﯿﺰی ﮔﺮدﯾــﺪ ﺳ ــــﭙﺲ ﻻمﻫـــﺎی 
رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﺷﺪه ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺠﺪد ﺗﻮﺳــﻂ آﺳﯿﺐﺷـﻨﺎس در زﯾـﺮ 
ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و درﺻﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن و 
ﺷﺪت ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿ ــﻦ 35P ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﺷـﺪ. ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ از ﻧﻈـﺮ 
درﺻﺪ ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در 4 ﮔﺮوه I)ﺻﻔ ــﺮ ﺗـﺎ 52%(، 
II)05-62%(، III)57-15%(، VI)001-67%( و از ﻧﻈـﺮ ﺷـــﺪت 
ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در 3 ﮔﺮوه ﻣﻼﯾﻢ)+(، ﻣﺘﻮﺳ ــﻂ)++( و 
ﺷـــــﺪﯾﺪ)+++( ﻗـــــﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨــــــﺪ. روش رﻧﮓآﻣــــــﯿﺰی 
اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷـﯿﻤﯽ روش ﻣﻔﯿـﺪی ﺑـﺮای رﻧﮓآﻣـﯿﺰی ﻣﻘ ــﺎﻃﻊ 
ﺑـﺎﻓﺘﯽ از ﻧﻈـﺮ 35P اﺳـﺖ. ﻣﺰﯾـﺖ اﯾـﻦ روش ﺑـﺮ رﻧﮓآﻣ ـــﯿﺰی 
ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ ﺑﺎﻓﺘﯽ)ﻣﺜﻼً E&H( اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﻮدن آن ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. در 
CHI ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫﺎی ﺧــﺎﺻﯽ ﮐـﻪ در دﺳـﺖرس، 
اﺳﺖ اﺟﺰای ﺧﺎص داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﮐﻪ در واﻗﻊ آﻧﺘﯽژن ﻣﺤﺴـﻮب 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﮔﺮدد.  
    راﯾﺞﺗﺮﯾــﻦ روشﻫــﺎی رﻧﮓآﻣﯿــــﺰی CHI ﻏﯿﺮﻣﺴ ـــﺘﻘﯿﻢ 
ﻋﺒﺎرﺗﻨــ ــــﺪ از: 1( esadixorepitnA-esadixoreP)P.A.P(، 
2( dohtem etagujnoC-nitoiB-nidivA)CBA( ﮐـ ـــــﻪ 
آﻧﺰﯾـــﻢ ﻣـــﻮرد اﺳﺘﻔــﺎده در آن ﭘــﺮاﮐﺴﯿـــــﺪاز اﺳـــــﺖ. 
3( dohtem deifilpma nidivatpertS-nitoiB ﮐـﻪ آﻧﺰﯾ ــﻢ 
ﻣﻮرد اﺳ ــﺘﻔﺎده در آن esatahpsohP enilaklA ﺑـﻮده و در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از آن ﺑﺮای رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪه 
اﺳﺖ.  
    ﻣﺮاﺣـﻞ رﻧﮓآﻣـﯿﺰی اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷـﯿﻤﯽ در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﻪ 
ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از:  
    ـ ﻣﺮﺣﻠــــﻪ اول: از ﺑﻠﻮکﻫـــﺎی ﭘﺎراﻓﯿﻨـ ــــﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫــــﺎی 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـــﯽ ﺑﺮشﻫﺎﯾـــﯽ ﺑـــﻪ ﺿﺨﺎﻣـــﺖ 5-3 ﻣﯿﮑـﺮون 
ﺗﻬﯿـﻪ ﺷـﺪ)از ﻫـــﺮ ﻧﻤﻮﻧـــﻪ 2 ﺑـــﺮش ﯾﮑـــﯽ ﺑــــﺮای 35P و 
دﯾﮕﺮی ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘــﺮل ﻣﻨﻔﯽ( و ﺑﺮشﻫﺎ ﭘﺲ از ﺷﻨﺎورﺷـﺪن 
روی ﺳﻄــﺢ آب روی اﺳﻼﯾﺪﻫــﺎی ﺷﯿﺸـــﻪای آﻏﺸﺘـــﻪ ﺑـﻪ 
enisyl-L ﮔﺬاﺷﺘـــﻪ ﺷـﺪ و ﺗﻮﺳـﻂ ﻗﻠـﻢ ﻣﺨﺼـﻮص ﻣﺤــﺪود 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
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    ـ ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم: ﺑﺮشﻫ ــﺎی ﺑـﺎﻓﺘﯽ اﺑﺘـﺪا دﭘﺎراﻓﯿﻨـﻪ و ﺑﻌـﺪ آب 
دﻫـﯽ ﺷـﺪﻧﺪ. ﺑـﺎ ﻋﺒـﻮر دادن ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ از ﮔﺰﯾﻠـﻮل، اﻟﮑـﻞ و آب 
ﻣﻘﻄﺮ، ﺑﺎﻓﺮ )SBP(nilas dereffub-etahpsohp ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 
زﯾﺮ ﺷﮑﻞ ﮔﺮﻓﺖ: ﮔﺰﯾﻠﻦ، 2 ﺗﻌﻮﯾﺾ ﻫﺮ ﺑﺎر 5 دﻗﯿﻘﻪ، اﻟﮑ ــﻞ 001 
درﺟﻪ، 2 ﺗﻌﻮﯾﺾ ﻫﺮ ﺑﺎر 3 دﻗﯿﻘﻪ، اﻟﮑﻞ 59 درﺟــﻪ، 2 ﺗﻌﻮﯾـﺾ 
ﻫﺮ ﺑﺎر 3 دﻗﯿﻘﻪ، آب ﻣﻘﻄﺮ، 5 دﻗﯿﻘﻪ، آب ﻣﻘﻄﺮ، 2 ﺗﻌﻮﯾــﺾ ﻫـﺮ 
ﺑﺎر 2 دﻗﯿﻘﻪ، ﺑﺎﻓﺮ CBP، 5 دﻗﯿﻘﻪ، )2/0±4/7=HP(.  
    ـ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺳـﻮم: ﺑـﺮای از ﺑﯿـﻦ ﺑـﺮدن ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﭘﺮاﮐﺴ ـــﯿﺪاز 
آﻧﺪوژن از tnegaer gnikcolB)آب اﮐﺴﯿﮋﻧﻪ 3% در ﻣﺘــﺎﻧﻮل( 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ ﭘـﺲ از رﯾﺨﺘـﻦ آب اﮐﺴـﯿﮋﻧﻪ 3% 
روی ﺑﺮشﻫـﺎی ﺑـﺎﻓﺘﯽ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 03 دﻗﯿﻘـﻪ، اﯾـﻦ ﺑﺮشﻫــﺎ در 
ﻣﺤﻔﻈﻪ ﻣﺮﻃﻮب در ﺣﺮارت اﺗﺎق ﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ ﺳﭙﺲ 3 ﺑــﺎر 
ﺷﺴﺖوﺷـﻮ ﺑـﺎ ﺑــﺎﻓﺮ )SBP(nilas dereffub-etahpsohp 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    ـ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭼﻬﺎرم: ﺑﺮای دﺳﺖﯾﺎﺑﯽ ﻣﺠﺪد ﺑﻪ آﻧﺘﯽژن، ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ 
ﺑﻪ ﻣﺪت 51 دﻗﯿﻘﻪ ﺗﺤﺖ اﻣﻮاج ﻣﺎﯾﮑﺮووﯾﻮ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﭘﺲ از 
ﺳﺮد ﺷﺪن ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ SBP ﺷﺴﺖوﺷﻮ داده ﺷﺪﻧﺪ.  
    ـ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﭘﻨﺠـﻢ: آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧـﺎل 35P ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧ ـــﻪﻫﺎ 
اﺿﺎﻓﻪ ﺷــﺪ، ﺑــﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺑﺮشﻫﺎ را ﺑﭙﻮﺷﺎﻧﺪ ﺳــﭙﺲ 
ﺑﻪ ﻣﺪت 6 ﺳﺎﻋــﺖ در ﻣﺤﻔﻈﻪ ﻣﺮﻃﻮب در ﺣـﺮارت اﺗـﺎق ﻗـﺮار 
داده ﺷـﺪ. در اﯾـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﮐﻨـﺘﺮل ﻣﻨﻔ ــﯽ SBP 
اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و 3 ﻧﻮﺑﺖ ﺷﺴﺖوﺷﻮ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ SBP اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ـ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺷﺸﻢ tnegaer gnikniL)آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺣﺎوی 
ﺑﯿﻮﺗﯿـــﻦ(: در اﯾـــﻦ ﻣﺮﺣﻠــــﻪ ﭘــــﺲ از اﺿﺎﻓــــﻪ ﺷــــﺪن 
آﻧﺘﯽاﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ ﺣ ــﺎوی ﺑﯿﻮﺗﯿـﻦ ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪ، 03 دﻗﯿﻘـﻪ در 
ﻣﺤﻔﻈﻪ ﻣﺮﻃﻮب در ﺣﺮارت اﺗﺎق ﻗ ــﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﺳـﭙﺲ 3 ﻧﻮﺑـﺖ 
ﺷﺴﺖوﺷﻮ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ SBP اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
    ـ ﻣﺮﺣﻠــــﻪ ﻫﻔﺘــــﻢ)artlU delebal esadixoreP 
enidivatpertS(: ﭘﺲ از اﻓـﺰودن tnegaer gnilebaL)ﻣـﺎده 
ﻧﺸﺎندار( ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ، ﺑﻪ ﻣﺪت 03 دﻗﯿﻘ ــﻪ در ﻣﺤﻔﻈـﻪ ﻣﺮﻃـﻮب 
در ﺣــﺮارت اﺗــﺎق ﻗــﺮار داده ﺷــﺪﻧﺪ و ﭘــﺲ از آن 3 ﺑـــﺎر 
ﺷﺴﺖوﺷﻮ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ SBP ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    ـ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻫﺸﺘﻢ: ﻣﺎده ﮐﺮوﻣﻮژن BAD ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎ اﺿﺎﻓـﻪ 
ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت 01 دﻗﯿﻘﻪ در ﻣﺤﻔﻈﻪ ﻣﺮﻃــﻮب در ﺣـﺮارت اﺗـﺎق 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ رﻧﮓ ﻣﻄﻠﻮب ﺣﺎﺻﻞ ﺷﻮد ﺳﭙﺲ ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ آب 
ﮐﺸــﯿﺪه و ﺑــﺮای رﻧﮓآﻣ ــــﯿﺰی ﻣﺠـــﺪد)niatsretnuoC( از 
ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت 1 دﻗﯿﻘﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ ﭘﺲ از آن ﻻمﻫ ــﺎ 
آبﮔﯿﺮی و ﻣﻮﻧﺘﻪ ﺷﺪ. ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻫﺮ ﺳﺮی 
ﺑﺮش از ﺑﻠﻮکﻫﺎی ﺳـﺮﻃﺎن ﮐﻮﻟـﻮن، ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮐﻨـﺘﺮل ﻣﺜﺒـﺖ 
ﺑﺮای 35P رﻧﮓآﻣﯿﺰی اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 33 ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﮐـﻪ 
8/87% ﻣﺮد و 2/12% زن ﺑﻮدﻧـ ـــﺪ. ﻣﺤـــﺪوده ﺳـﻨﯽ ﺑﯿﻤـﺎران 
87-84 ﺳﺎل و ﻣﯿ ــﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻨﯽ آنﻫـﺎ 30/8±9/36 ﺳـﺎل ﺑـﻮد. 
ﻓﺮاواﻧﯽ اﻧﻮاع CCB در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از: 51% ﻣﻮارد 
ﻧــﻮع ﺳــﻄﺤﯽ، 25% ﻣــﻮارد debircsmucriC، 6% ﻣـــﻮارد 













ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ CCB در اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 7/66% ﻣ ــﻮارد ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪه ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ و 
3/33% ﻣﻮارد ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻮدﻧﺪ و از ﻧﻈﺮ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﺤـﻞ ﺿﺎﯾﻌـﺎت، 
12% در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺑﯿﻨﯽ، 51% در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮔﻮﻧﻪ، 51% در ﺳـﺮ، 9% در 
ﭘﯿﺸﺎﻧﯽ، 9% در ﮔﻮش، 9% در ﭼﯿﻦ ﻧﺎزوﻟﺒﯿﺎل، 9% در ﮐ ــﺎﻧﺘﻮس 
داﺧﻠﯽ، 6% در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺗﻤﭙﻮرال و 6% در ﺗﻨﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷ ــﺪﻧﺪ. در 
8/48% ﻣﻮارد CCB در ﻧﻮاﺣﯽ در ﻣﻌﺮض آﻓﺘﺎب و در 1/51% 
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ﺷﻤﺎره 2(. در 1/21% ﻣﻮارد ﺳﺎﺑﻘﻪ رادﯾﻮﺗﺮاﭘﯽ وﺟﻮد داﺷــﺖ و 
در 9/78% ﻣﻮارد، ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺎﺑﻘﻪای از رادﯾﻮﺗــﺮاﭘـﯽ ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ. 
ﺷﺪت رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺮای ﭘﺮوﺗﺌﯿ ــﻦ 35P ﺑﺮﺣﺴـﺐ ﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ 
ﺑﻮدن ﺗﻮﻣﻮر ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از: 3/84% ﻣﻮارد رﻧﮓﭘﺬﯾ ــﺮی ﻣﻼﯾـﻢ، 
12% ﻣﻮارد رﻧﮓﭘﺬﯾـﺮی ﻣﺘﻮﺳـﻂ، 7/03% ﻣـﻮارد رﻧـﮓﭘﺬﯾـﺮی 













ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺷﺪت رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در 













ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3- ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ و 
ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ CCB 
    ﻣﯿﺰان ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠ ــﯽ در 03% ﻣـﻮارد در 
ﮔﺮوه ﺻﻔﺮ ﺗﺎ 52%، 63% ﻣﻮارد در ﮔﺮوه 05-62%، 3% ﻣ ــﻮارد 
در ﮔﺮوه 57-15% و 03% ﻣﻮارد در ﮔﺮوه 001-67% ﺑﺮﺣﺴـﺐ 
ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 4(.  
    ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ ﻣﯿــﺰان ﺑـﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P در ﺑـﯿـﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی 
ﻣــﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟـــﻢ ﻧﺸــﺎن داد ﮐــــﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿـــﻦ 35P در 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﻣـﻬﺎﺟﻢ ﯾﻌﻨـﯽ ﺷـﮑﻞﻫﺎی ارﺗﺸـﺎﺣﯽ و ﻣﻮرﻓـﻪآﻓﺮم 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺷﮑﺎل ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﯾﻌﻨﯽ ﺷـﮑﻞﻫﺎی debircsmucriC 
و ﺳﻄﺤـــﯽ ﺑـــﻪ ﻣﯿـــﺰان ﺑﯿﺶﺗــــﺮی ﺗﻈﺎﻫـــﺮ ﻣﯽﯾﺎﺑـــﺪ و 














ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 4- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ CCB ﺑﺮاﺳﺎس ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در 
ﻣﻌﺮض آﻓﺘﺎب 
 
    ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺷﺪت رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی ﺑﺎﻓﺖ ﺑﯿ ــﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی ﻣـﻬﺎﺟﻢ و 
ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ، ﻧﺸﺎن داد ﮐــﻪ ﺷـﺪت رﻧـﮓﭘﺬﯾـﺮی در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی 
ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ 
آﻣﺎری ﻣﻌﻨ ــﯽدار ﺑـﻮد)50/0<P2ihc()ﺗﺼﻮﯾـﺮ ﺷـﻤﺎره 1(. راﺑﻄـﻪ  
ﻣـﯿﺰان ﺑـﺮوز 35P ﺑـﺎ ﺳـﻦ و ﺟﻨـﺲ ﺑﯿﻤـﺎران، از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒـﻮد. در ﺑﺮرﺳـﯽ ارﺗﺒـﺎط ﺑﯿـﻦ ﻣـﯿﺰان ﻣﺜﺒـﺖ ﺷـﺪن 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P و ﺳﺎﺑﻘﻪ رادﯾﻮﺗ ــﺮاﭘـﯽ ﻣﺸـﺨﺺ ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﻣـﯿﺰان 































































































ﭘﻮﺳﺖ ﻣﻨﺎﻃﻖ در ﻣﻌﺮض آﻓﺘﺎب
ﭘﻮﺳﺖ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﭘﻮﺷﻴﺪه 
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ﺑﯿﺶﺗﺮ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪون ﺳﺎﺑﻘﻪ رادﯾﻮﺗﺮاﭘﯽ اﺳﺖ و اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط 
از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـﯽدار ﺑـﻮد)100/0=P2ihC(. در ﺑﺮرﺳ ـــﯽ 
ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P و ﻗ ــﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻦ در 
















    ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺨﺘﻠـــﻒ ﺟــﻬﺶ در ژن 35P را در ﺗﻮﻣﻮرﻫــﺎی 
ﭘﻮﺳﺘﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠــﻪ ﮐﺮاﺗﻮزﻫـﺎی آﻓﺘـﺎﺑﯽ، ﮐﺮاﺗﻮآﮐـﺎﻧﺘﻮم، 
CCS، CCB، ﺗﺮﯾﮑﻮاﭘﯽﺗﻠﯿﻮﻣﺎ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ.)8و 9(  
    ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿ ــﻦ 35P 
در CCB ﮐﻪ ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺪﺧﯿﻢ ﭘﻮﺳﺖ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﺻﻔﺮ ﺗﺎ 
29% ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧ ــﻪﻫﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ از 
ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدﻧﺪ اﻣﺎ از ﻧﻈ ــﺮ ﻣـﯿﺰان ﻣﺜﺒـﺖ 
ﺷﺪن، ﯾﮏ ﻣﺤﺪوده وﺳﯿﻊ )59-21%( ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ.  
    ﻣﻘﺎﯾﺴﻪای ﮐﻪ در زﻣﯿﻨﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P ﺑﯿﻦ 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﯿﺰان 
ﻣﺜﺒـﺖ ﺷـﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 35P در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی ﻣـــﻬﺎﺟﻢ ﺑﯿــﺶ از 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و اﯾﻦ اﺧﺘﻼف از ﻧﻈــﺮ آﻣـﺎری 
ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮده اﺳﺖ )50/0<P2ihC(. اﯾـﻦ ﻣﻄﻠـﺐ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ aynaraW در ﺳـﺎل0002)4( و ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
asoreD در ﺳـﺎل 3991)6( ﻣﻄـﺎﺑﻘﺖ دارد. اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧ ــﯿﺰ 
ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P را در ﺷﮑﻞﻫﺎی ﮐﻠﯿﻨﯿﮑ ــﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ 
ﻣﻬﺎﺟﻢ CCB ﺑﺎﻻﺗﺮ ﮔﺰارش ﮐﺮدهاﻧﺪ.  
    در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪای ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ﺷﺪت رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 35P ﺑﯿﻦ 















ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 35P در ﺗﻮﻣﻮرﻫــﺎی ﻣــﻬﺎﺟﻢ ﺑﯿــﺶ از ﺗﻮﻣﻮرﻫــﺎی 
ﻏﯿﺮﻣــﻬﺎﺟﻢ ﺑــﻮده اﺳــﺖ ﮐــﻪ از ﻧﻈــﺮ آﻣــﺎری ﻣﻌﻨ ــــﯽدار 
ﺑﻮد)50/0<P2ihC( و ﺑ ــﺎ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ anayraW در ﺳـﺎل 
0002 ﻣﻄـﺎﺑﻘﺖ داﺷـــﺖ.)4( ﻣ ـــﯿﺰان ﺑــﺮوز ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦ 35P در 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳــﺎﺑﻘﻪ رادﯾﻮﺗـﺮاﭘـــﯽ ﻧﯿــﺰ ﺑــﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری 
ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ)50/0<P2ihC(. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﺑﯿـﻦ 
ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒـﺖ ﺷـــﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿـــﻦ 35P و ﺗﻤـﺎس ﺑـﺎ اﺷـﻌﻪ VU 
راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽداری از ﻧﻈــﺮ آﻣ ــﺎری ﺑـﻪ دﺳــﺖ ﻧﯿـﺎﻣﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ 
ﻣﻄﻠﺐ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷــﯽ از ﮐﻢ ﺑـﻮدن ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧ ــﻪﻫﺎی ﻣﺮﺑـﻮط 
ﺑـﻪ ﻧﻮاﺣـﯽ دور از آﻓﺘـﺎب و ﮐـــﻢ ﺑــﻮدن ﺗﻌــﺪاد ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎی 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎﺷـﺪ، زﯾـ ــﺮا اﯾـــﻦ ﻣﻮﺿـﻮع ﺛـﺎﺑﺖ ﺷـﺪه 
اﺳــﺖ ﮐــﻪ اﺷــﻌﻪ VU در ﺟـــﻬﺶ ژن 35P ﻧﻘـــﺶ دارد. از 
ﻣﺤﺪودﯾﺖﻫﺎی ﻃﺮح ﻣﯽﺗﻮان ﺑﻪ ﻫﺰﯾﻨﻪﻫﺎی ﺑﺎﻻی آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺷﺎره ﮐﺮد ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﺷﺪ ﺗﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﯾﮏ ﻣﻘﻄﻊ زﻣﺎﻧﯽ 
ﮐﻮﺗﺎه و در ﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿ ــﻪ ﺟﻐﺮاﻓﯿـﺎﯾﯽ ﺧـﺎص ﺻـﻮرت ﮔـﯿﺮد. ﺑـﺎ 
وﺟﻮد اﯾﻦ ﺗﻮزﯾ ــﻊ ﺳـﻨﯽ در اﻓـﺮاد ﺗﺤـﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1- ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز 35P در 2 ﻧﻮع ﻣﺨﺘﻠﻒ از CCB ﺑﺎ رﻧﮓآﻣﯿﺰی اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ 
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Comparing P53 Protein Expression in Aggressive and Non-Aggressive
Basal Cell Carcinoma
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H. Ansarin, MD      *M. Daliri, MD     P. Salehian Dardashti, MD
Abstract
    The objective of the present study was to compare P53 protein expression in aggressive and non-
aggressive Basal Cell Carcinoma(BCC). BCC is the most common skin cancer in whites and is seen in
men more than in women. P53 is a tumor suppressor gene and has role in cell growth control.
Mutation in this gene leads to loss of cell growth control and, therefore, malignancy. Various studies
have reported that 40-90% of BBCs show at least focal immunopositivity for P53. This cross-sectional
study was performed on 33 specimens. BCC pathology reports of all the patients whose specimens
were referred to pathology ward of Hazrat Rasoul-e-Akram Hospital, during 2000-2001 were
investigated. Necessary data regarding age, gender, site of involvement, previous radiotherapy and
other skin lesion history were collected. Prepared slides were then divided into invasive and non-
invasive by pathologists depending on pathologic criteria. Paraffin blocks of specimens studied by
immunohistochemical methods were assessed for P53 protein positivity. Intensity of P53 staining
positivity was higher in histologically invasive BCCs (Morphea form, Infiltrative) than in non-invasive
ones (Superficial, Circumscribed) and this difference was statistically significant (Pvalue<0.05). In
conclusion, early detection of P53 protein in primary stages of BCC can help to a better prediction of
tumor prognosis.  
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